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Resumen
La hipoacusia neurosensorial súbita es una urgencia otorrinolaringológica. Precisa de un diagnóstico y tratamiento pre-
coz para permitir la máxima recuperación auditiva del paciente. En la mayoría de los casos es de etiología idiopática. El
tratamiento más adecuado para el manejo de esta enfermedad no está universalmente aceptado, existiendo múltiples pau-
tas. Este trabajo pretende analizar y revisar la literatura publicada, haciendo hincapié en la acción y terapia intratimpáni-
ca de los corticoidesteroides. Además, se presenta un nuevo protocolo de tratamiento de la HNSS en nuestro Hospital
Universitario Son Dureta que combina la administración sistémica + intratimpánica de metilprednisolona reflejando los
resultados obtenidos.
Palabras clave: Hipoacusia neurosensorial súbita; corticoides intratimpánicos; metilprednidolona; dexametasona; inyec-
ción.
Abstract
Sudden sensorineural hearing loss (SSHL) is an otologic emergency. Early diagnosis and treatment is necessary to allow
the best hearing recovery of the patient.The etiology is idiopathic in most of cases.  There is not a universally accepted
treatment, and  actually there are plenty of different protocols. In this article the published data is reviwed, focusing
mainly in the utility and feasability of intratympanic steroid therapy. We present a new treatment protocol and results on
SSHL, combining systemic and intratympanic injection of methyilprednisolone.
Keywords: Sudden sensorineural hearing loss; intratympanic steroids; dexamethasone; methylprednisolone;  injection.
Introducción
La hipoacusia neurosensorial súbita (HNSS) es una
urgencia médica otorrinolaringológica. Está definida
como pérdida auditiva brusca neurosensorial de al
menos 30 dB en tres frecuencias contiguas audiomé-
tricas en un período de 72 horas (definición según
The Nacional Institute on Deafness an Other
Communication Disorders – NIDCD1).
La incidencia de la HNS aproximada se sitúa entre
5-20 casos por 100000 habitantes por año (cifra esti-
mada en Estados Unidos de América, basado en Byl
2). Por tanto, realizando una extrapolación la estima
máxima de incidencia en las Islas Baleares se situaría
en los 200 casos/año. Alrededor del 75% son mayo-
res de 40 años, y se produce igual distribución entre
sexos. Se produce bilateralidad en un 4% de los
casos, y de éstos más de la mitad no ocurren simultá-
neamente.
La etiología de la HNSS es amplia y multifactorial
(ver  Tabla 1).  A pesar  de  ello,  una  revisión  de 
Fetterman et al de 837 pacientes diagnosticados con
HNSS entre 1987 y 1993 tasó como casos de etiolo-
gía idiopática un 88% 3.
Clásicamente, en la etiología idiopática de la HNSS
se han involucrado la cocleitis viral, el compromiso
vascular del oído interno (isquemia, procesos pro-
trombóticos, aumento de la viscosidad sanguínea4,5) y
los procesos inflamatorios  autoinmunes6,7.
Conocemos que ciertas infecciones virales congéni-
tas están asociadas a hipoacusia neurosensorial (cito-
megalovirus, rubéola, herpesvirus)6 y que laberintitis
virales inducidas en animales pueden producir una
hipoacusia neurosensorial reversible8. Otras eviden-
cias que soportan la hipótesis viral serían la asocia-
ción temporal de la HNSS con una enfermedad viral
de vías respiratorias superiores, la serología positiva
de infección activa9, el examen histopatológico de los
huesos temporales10 y la penetración del virus en el
oído interno mostrado en animales. 
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La idea que la HNSS puede ser resultado de un pro-
ceso autoinmune es atribuido a McCabe11, y otros
estudios12 han identificado  autoanticuerpos  especí-
ficos contra el oído interno.
Actualmente, también se baraja la posibilidad que
en un porcentaje de las HNSS idiopáticas sea causa-
da por una ruptura espontánea de la membrana cocle-
ar. El paciente acude afecto de una pérdida auditiva
súbita. Sin embargo, esta pérdida auditiva puede pro-
ducirse de una forma más larvada con fluctuaciones
o sensación de plenitud ótica lo que puede conllevar
un retraso en el acceso del paciente a urgencias. 
En la mayoría de los casos se produce de forma uni-
lateral. En un 28% y 57% se asocia la presencia de
síntomas vestibulares. Son considerados factores de
mal pronóstico la instauración tardía de tratamien-
to13, vértigo asociado, la edad avanzada del paciente
y la pérdida auditiva mayor de 85 dB.
El manejo terapéutico de la HNSS sigue siendo un
tema debatido en la literatura médica. Existen múlti-
ples artículos mostrando los diferentes tratamientos
(ver tabla 2) y las distintas pautas de tratamiento. El
uso de más de un agente es común (combinación de
fármacos)14 y la elección varía según los autores.
Actualmente, no hay una aceptación universal del
fármaco y esquema de tratamiento. Por ejemplo, en
los EEUU los corticoides orales son el principal tra-
tamiento, y en Europa central es corriente el uso de la
hemodilución.
La justificación para el uso de corticoides está basa-
da en el proceso inflamatorio producido dentro del
oído interno en una HNSS. Ésta inflamación puede
provenir de una infección viral, por un mecanismo
autoinmune o por los cambios alrededor de un área
de infarto o isquemia. Por tanto la corticoterapia
puede ser beneficiosa en diferentes causas de una
HNSS.
Actualmente existen controversias sobre cuál es el
mejor tratamiento para las HNSS. A pesar de las múl-
tiples publicaciones sobre el manejo y tratamiento de
la HNSS, existen pocos estudios randomizados y
ensayos controlados. No existe ningún consenso ni
evidencia científica del uso de tratamientos como:
inhalación de gas carbógeno, fármacos expansores de
volumen, o anticoagulantes.
Recientemente varias publicaciones han reflejado
un buen porcentaje de mejoría en la audición tras el
fracaso de la pauta corticosteroidea oral con la admi-
nistración intratimpánica de corticoesteroides; sugi-
riendo una mayor eficacia que la pauta oral Pero, la
terapia intratimpánica no ha sido sometida a estudios
rigurosos de ensayos clínicos randomizados, y estos
resultados prometedores sólo se reflejan en series de
casos no controlados.
La hipótesis del trabajo propone que la infiltración
en fase aguda con metilprednisolona intratimpánica
mejora la recuperación auditiva de pacientes afectos
de HNSS. El objetivo pretendido es demostrar que la
instauración de un nuevo protocolo de actuación en
la fase aguda de  pacientes afectos de HNSS aña-
diendo infiltración con metilprednisolona  intratim-
pánica mejora la recuperación auditiva de dicha pato-
logía.
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Revisión y actualización bibliográfica
La HNSS es un tópico recurrente de discusión y de
investigación en la literatura otorrinolaringológica.
En los últimos treinta años, aproximadamente más de
800 artículos han sido publicados en la literatura
inglesa.
La definición de HNSS por la The Nacional
Institute on Deafness an Other Communication
Disorders no está universalmente adherida en la lite-
ratura. Algunos estudios no dan una definición espe-
cífica para la HNSS y otros usan definiciones alter-
nativas, como la pérdida auditiva de 20 dB o más en
más de una frecuencia en un período de 72 horas.
Este hecho, produce una dificultad substancial para la
comparación de los pacientes y los resultados de los
tratamientos entre estudios. 
Otra dificultad añadida en la evaluación de las
HNSS es el porcentaje de recuperación espontánea
estimado en los casos idiopáticos. La historia natural
de la enfermedad no ha sido establecida en un largo
número de pacientes y el porcentaje de recuperación
espontánea sin ningún tipo de tratamiento varía entre
series: 58% (N=52) 15 y 65% (N=28)2. Este grado de
mejoría espontánea suele suceder dentro de la segun-
da y cuarta semana tras el episodio de HNSS.
Actualmente, diferentes formas de tratamiento han
sido aceptadas como beneficiosas y la idea de no dar
ningún tratamiento a un paciente con HNSS podría
considerarse no ética.
No obstante, la administración temprana de corti-
coesteroides en un paciente afecto de HNSS ha mos-
trado un rango de mejoría de entre el 30 y 60 % de los
casos13. 
Tampoco la definición de mejoría o recuperación
auditiva después de una HNSS no es uniforme entre
estudios y artículos publicados, dificultando la com-
paración de los datos entre estudios. La definición
más común presentada como mejoría es la ganancia
de 10 dB en la audiometría tonal, o la mejoría de 10
– 15% en la discriminación verbal. Otras alternativas
serían la mejoría como ganancia de 20 dB en la
audiometría tonal o de un 20% en la discriminación.
Sin embargo, otros investigadores usan fórmulas
matemáticas para el cálculo del porcentaje de la audi-
ción ganada14. Un artículo de Haynes et al16 (6) pre-
sentan los datos de recuperación de su estudio usan-
do cuatro definiciones diferentes para poder realizar
la comparación con otras publicaciones. El rango de
recuperación entre los estudios era razonablemente
similar cuando eran aplicadas idénticas definiciones.
Por último, otra problemática para la evaluación del
paciente que acude con una HNSS es el desconoci-
miento de su audición previa. En la mayoría de los
casos se asume la normalidad auditiva previa al even-
to de la HNSS o bien una audición similar del oído
contralateral.
Así pues destacamos como principales dificultades
en la revisión bibliográfica la existencia de diferentes
definiciones de la HNSS y la falta de estandarización
en la valoración de la presencia o ausencia de recu-
peración auditiva tras una HNSS.
Se realiza una revisión de la literatura para enten-
der cómo los fármacos atraviesan la ventana redonda,
cómo se distribuyen en los fluidos del oído interno y
cómo ejercen el efecto.
La administración intratimpánica de fármacos per-
mite alcanzar altas concentraciones en el oído interno
sin efectos sistémicos. Estudios recientes han profun-
dizado sobre la anatomía y fisiología de la ventana
redonda, y han aportado información sobre la farma-
cocinética y farmacondinámica de los fármacos
administrados intratimpánicamanente.
El hecho de aplicar una sustancia en el oído interno
conlleva un riesgo de pérdida auditiva por lo que los
investigadores han usado modelos animales para el
estudio de la farmacoterapia intratimpánica. 
Uno de los modelos animales más usados es la
cobaya. Las mayores diferencias del oído interno de
la cobaya respecto el ser humano son: menor volu-
men de perilinfa y endolinfa, menor espesor de la
ventana redonda y un mayor conducto coclear. Por
tanto, extrapolar las concentraciones de los animales
a los humanos es difícil. Aunque estudios más recien-
tes investigan la acción sobre el oído interno humano.
Diferentes factores han sido descritos que afectan el
paso de sustancias de la ventana redonda a la perilin-
fa (ver Tabla 3). Una vez pasada la ventana redonda
se ha estudiado la distribución de las sustancias en la
perilinfa, valorando la presencia de gradiente entre la
membrana basal y ápex, y las diferencias existentes
entre las concentraciones de la endolinfa y perinlinfa.
Existen numerosos estudios que han investigado la
farmacocinética y sus parámetros de absorción, eli-
minación y distribución de los glucocorticoides en el
oído interno.
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Chandrasekhar et al20 encontraron que las concen-
traciones alcanzadas en perilinfa tras la aplicación
intratimpánica de dexametasona eran significativa-
mente mayores que las obtenidas tras administración
endovenosa. También, mostraron que no existía una
elevación de los niveles de corticoesteroides en plas-
ma tras la aplicación intratimpánica.
Parnes et al establecieron la farmacocinética en el
fluido coclear para la hidrocortisona, metilpredniso-
lona y dexametasona después de la administración
oral, intravenosa e intratimpánica en cobayas.
Encontraron que los tres esteroides penetraban a tra-
vés de la ventana redonda y alcanzaban idénticos
niveles de concentración en la escala vestibular y
timpánica. Además, los distintos corticoides tenían
diferentes perfiles farmacocinéticos21. Conocemos la
distinta potencia antiinflamatoria de los corticoeste-
roides y proporcionalmente tiene una relación de 1 -
5,3 - 26,7 dexametasona, metilprednisolona y hidro-
cortisona21 .
En la Fig. 1 se muestra la concentración en perilin-
fa de los tres corticoesteroides después de la aplica-
ción intratimpánica. El pico de la concentración peri-
linfática se sitúa dentro de la primera y segunda hora
y después declina rápidamente. 
En la Fig. 2 se muestra la concentración en endo-
linfa después de la administración de corticosteroi-
des. El pico máximo también se sitúa entre la prime-
ra y segunda hora y después disminuyen. En todas las
muestras las concentraciones alcanzadas en endolin-
fa son mayores que las alcanzadas en perilinfa, este
hecho sugiere la existencia de un transporte activo
que selectivamente concentra los glucocorticoides
dentro la endolinfa. 
De los tres corticoides analizados, la metilpredni-
solona alcanza la mayor concentración corregida en
endolinfa y perilinfa y queda durante mayor tiempo,
por lo que los autores concluyen que la metilpredni-
solona sería el glucocorticoide de elección para la
terapia intratimpánica.En el estudio publicado recien-
temente de Bird et al22 se comparan las concentracio-
nes de metilprednisolona (40 mg/ml) alcanzadas en
la perilinfa y plasma tras una inyección intratimpáni-
ca o tras la administración endovenosa en pacientes
que son intervenidos para insertar un implante cocle-
ar. Los autores realizan tres estrategias de adminis-
tración de metilprednisolona: intratimpánica, intrave-
nosa 1mg/kg en un bolus y administración durante 30
minutos de 10 mg/kg. La muestra de perilinfa es
obtenida usando una aguja que pasa a través de la
ventana redonda, y simultáneamente se obtiene la
muestra sanguínea. Los resultados del estudio se
reflejan en las figuras adjuntas (ver Fig. 3 y 4).
Tabla 3. Factores sobre el transporte de sustancias en la
ventana redonda
Fig. 1. Farmacocinética en perilinfa tras administración
intratímpanica (de: Parnes LS, Sun AH, Freeman DJ.
Corticosteroid pharmacokinetics in the inner ear fluids:
an animal study followed by clinical application.
Laryngoscope 1999;109(7 Pt 2):10.)
Fig. 2. Farmacocinética en endolinfa tras administración
intratímpanica (de Parnes LS, Sun AH, Freeman DJ.
Corticosteroid pharmacokinetics in the inner ear fluids:
an animal study followed by clinical application.
Laryngoscope 1999;109(7 Pt 2):10.)
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Los autores concluyen que la administración intra-
timpánica de metilprednisolona alcanza concentra-
ciones mayores en perilinfa y niveles de concentra-
ción plasmática mucho más bajas que las obtenidas
tras administración endovenosa.
Las concentraciones alcanzadas en perilinfa tras la
administración intratimpánica son 127 veces superio-
res a las obtenidas tras bolus endovenoso de metil-
prednisolona y 33 veces superior que la administra-
ción lenta endovenosa del fármaco.
La concentración de metilprednisolona en plasma
tras la administración endovenosa lenta es 136 veces
superior que las obtenidas por infiltración intratimpá-
nica. La concentración en plasma tras el bolus endo-
venoso es 16 veces superior que la alcanzada tras
administración intratimpánica.
Por tanto, distintos artículos reflejan la alta con-
centración que se consigue de corticoides en oído
interno con la infiltración intratimpánica y la baja
absorción sistémica del fármaco, lo que permitiría
evitar los posibles efectos secundarios.
En la farmacodinamia de los corticoides, ejercen su
acción por la interacción con los receptores glucocor-
ticoides intracelulares. Esta interacción produce efec-
tos metabólicos y antiinflamatorios.
Existen receptores glucocorticoideos en la cóclea23.
El número mayor se encuentra en el ligamento espi-
ral y el órgano de Corti, y en menor concentración en
la estria vascular. Dentro del laberinto vestibular se
sitúan en mayor medida en la cresta ampular y mácu-
la utricular.
No obstante la acción completa del corticoide den-
tro del oído interno no es bien conocida y se plante-
an distintos mecanismos como la modulación en la
homeostasis de iones, acción antioxidante, efecto
inhibidor de la apoptosis celular y regulación de  cito-
quinas y del flujo sanguíneo coclear
Fukushima et al24,25 mostraron que la administra-
ción intratimpánica de dexametasona produce un
incremento en la expresión de la aquoporina 1 del
oído interno. Las aquaporinas son proteínas de mem-
brana que aumentan la capacidad del agua de pasar a
través de una capa epitelial. 
Sin embargo, otros procesos fisiológicos de la
acción de los corticoides dentro del oído interno que-
dan por descubrir e investigar.
Material y métodos
Presentamos 20 pacientes divididos en dos grupos
(grupo A de 10 pacientes y grupo B de 10 pacientes).
Realizamos un estudio retrospectivo del grupo A y
otro prospectivo del grupo B (Abril 2007 a Mayo
2008) todos afectos de HNSS idiopática. En el grupo
A realizamos el protocolo terapéutico habitual aplica-
do a esta patología y al otro grupo le añadimos la
infiltración intratimpánica de metilprednisolona. 
Fig. 3. Concentraciones de la metilprednisolona en
perilinfa (de Bird PA, Begg, Balkany. Intratympanic
Versus Intravenous Delivery of Methylprednisolone 
to Cochlear Perilymph Otol Neurotol 
28:1124Y1130, 2007). 
Fig. 4. Concentraciones de la metilprednisolona en
plasma (de Bird PA, Begg, Balkany. Intratympanic 
Versus Intravenous Delivery of Methylprednisolone to
Cochlear Perilymph Otol Neurotol 28:1124Y1130, 2007)
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Definimos la hipoacusia neurosensorial súbita
como la pérdida auditiva brusca neurosensorial
(HNSS) de al menos 30 dB en tres frecuencias conti-
guas audiométricas en un período de 72 horas. La
diagnosticamos ante la sospecha clínica, complemen-
tada con la acumetría: Rinne positivos (256, 512 Hz,
1028 Hz) y Weber lateralizado al oído no afecto, con-
firmación mediante audiometría tonal liminar con
pérdida de 30 dB o más en 3 frecuencias consecuti-
vas e impedanciometría con la objetivación de curvas
A y la posible ausencia de reflejos estapediales en
función del grado de pérdida auditiva.
Dentro de los criterios de inclusión: edad superior
o igual a 18 años, diagnóstico de HNSS, no presencia
de la siguiente comorbilidad: diabetes mellitus, hiper-
tensión arterial, úlcera gastrointestinal, glaucoma,
embarazo, lactancia, enfermedad psiquiátrica. Menos
de 7 días de evolución. Aceptación y firma del con-
sentimiento firmado. Consideramos criterios de
exclusión: edad inferior a 18 años, enfermedad otoló-
gica concomitante, cirugía previa otológica, hiper-
sensibilidad o reacciones adversas documentadas a la
metilprednisolona. Más de 7 días de evolución. No
aceptación del consentimiento firmado
El protocolo habitual de tratamiento de la HNSS
consiste en la administración matutina de metilpred-
nisolona 1mg/kg/día endovenoso durante 5 días, con
la correspondiente protección gástrica con omeprazol
40 mg/24 horas y pentoxifilina 900 mg/a pasar en
1000 cc de suero fisiológico en 24 horas endovenoso
durante 5 días. Dicho tratamiento puede ser instaura-
do mediante ingreso hospitalario o bien a través de la
unidad de asistencia domiciliaria. Posteriormente y
de una forma ambulatoria tras el alta hospitalaria, se
instaura pauta oral de corticoides con descenso pro-
gresivo de las dosis en 15 días aproximadamente y
gastroprotección, y pauta oral de pentoxifilina duran-
te un mes. En función del nivel de ansiedad presente
se administra una pauta sublingual de diazepam 5 mg
(máximo cada 8 horas por día). Además, durante la
fase aguda de la enfermedad se aconseja al paciente
reposo físico y psíquico. Se realiza control de cons-
tantes y pruebas analíticas incluyendo hemograma
simple, pruebas de coagulación, velocidad de sedi-
mentación e ionograma y bioquímica con perfil lípi-
dico. 
La terapia intratimpánica consiste en la infiltración
de 0,5 cc de  metilprednisolona (a concentración de
40 mg/ml). Se realizan un total de tres infiltraciones
intratimpánicas. La primera será dentro de las 72
horas del inicio del tratamiento endovenoso y con
una separación temporal mínima de 36 horas entre
infiltraciones. Esta separación permite conseguir y
mantener los niveles de concentración adecuados del
fármaco para su acción en el oído interno.
El control de la evolución de los niveles auditivos
se realiza con audiometrías tonales seriadas. La pri-
mera se realiza dentro de las primeras 72 horas del
inicio del tratamiento. La segunda será tras el quinto
día de tratamiento, la tercera al mes, y la cuarta a los
seis meses del diagnóstico.
Como seguimiento ambulatorio del paciente se
complementa el estudio analítico con pruebas autoin-
munes  (factor reumatoideo, c-Anca, ANA, anti-Ela,
anti-Ro, niveles de enzima convertidora de angioten-
sina), serológicas (VIH, lúes  antiAbs, toxoplasma,
rubéola, citomegalovirus, herpes virus, Lyme, virus
de la parotiditis, sarrampión). También se solicita
resonancia magnética nuclear craneal – oídos con
contraste Gadolinio para descartar patología retroco-
clear: conducto auditivo interno, ángulo pontocerebe-
loso y fosa posterior. Se adjunta cronograma del
nuevo protocolo de tratamiento de la HNSS (ver Fig.
5). 
Describimos el material necesario y la técnica
empleada para la infiltración intratimpánica: inicial-
mente procedemos a la anestesia local. La realizamos
con instilación en el conducto auditivo externo de
Xilonibsa aerosol al 10% (lidocaína 100mg, etanol
96% 30,0 %v/v) mantenido durante 5 minutos. En
caso que no fuera suficiente, se procede a la infiltra-
ción de las paredes laterales y posterior del conducto
auditivo externo con 1 o 2 ml de Ultracaína con 0,5
mg % de epinefrina - articaína 40,0 mg, epinefrina
(CLH) 0,005 mg cargada en una jeringa de insulina.
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Fig. 5. Cronograma del protocolo tratamiento HNSS
EV: tratamiento endovenoso, IT: tratamiento
intratimpánico
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En este caso, ante la presencia de un conducto auditi-
vo externo especialmente sensible y de difícil mane-
jo, valoraremos la posibilidad de insertar un tubo de
ventilación transtimpánico  Shepard, 1.14 mm
Lumen, fluoroplastic, bajo anestesia local, que nos
permitirá realizar con éxito las futuras infiltraciones y
que retiraremos al finalizar el tratamiento.
La miringotomía se realizará con un aguja para
anestesia intradural, bisel tipo Quincke, tamaño 0,70
x 75 mm / 22G. Este tipo de aguja permite su acoda-
miento para facilitar el acceso al tímpano. (ver Fig. 6)
El paciente es colocado en posición decúbito supi-
no, con la cabeza flexionada hacia el oído no afecto.
Bajo control microscópico, y tras la anestesia local,
se procede a la miringotomía y a la infiltración intra-
timpánica a nivel del cuadrante posteroinferior, ya
que es la localización anatómica más cercana a la
ventana redonda. 
El fármaco a infiltrar es metilprednisolona
40mg/ml. en una cantidad de 0,5 cc. cargado en una
jeringa de 2 o de 5 ml. La introducción se debe reali-
zar de forma lenta y con una temperatura cercana a
los 36 º C para intentar evitar la sensación vertigino-
sa. 
El paciente tras la infiltración se mantendrá en
decúbito supino aproximadamente 30 minutos evi-
tando lo máximo posible la deglución. Esto permite
mantener los niveles de concentración del fármaco en
la caja timpánica, evitando la fuga a través de la
trompa de Eustaquio.
Resultados
Hasta la fecha podemos presentar 10 pacientes de
cada uno de los grupos que cumplieron los requisitos
establecidos, grupo A (tratamiento habitual), grupo B
(tratamiento habitual más infiltración transtimpánica
corticoidea).
De los pacientes del grupo  A, encontramos 5 muje-
res y 5 hombres con una edad media de 45 años y un
rango entre (32 - 64). Recuperaron “ad integrum” un
40%, mejoría parcial igual o por debajo de 40 dB
30% y sin mejoría alguna un 30%.  Con respecto a los
pacientes del grupo B, tenemos 6 mujeres y 4 hom-
bres con una edad media de 43 años y un rango entre
(26-57). Recuperaron la audición habitual un 70%,
mejoría parcial 20% y ausencia de recuperación 10%.
(ver Fig. 7)
Con respecto a las complicaciones sufridas hemos
de destacar un 20% padecieron un episodio de sín-
drome vertigonoso agudo con cortejo vegetativo que
se controló con las medidas médicas habituales de
sulpiride y metoclorpramida, destacando que ambos
pacientes recuperaron la audición a niveles normales.
Un 20% refirieron dolor y escozor intenso tras la
infiltración que cedió con la analgesia habitual.
Fig. 6. Aguja empleada para la infiltración
intratímpanica
Fig. 7. Recuperación auditiva entre grupos
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Discusión
La terapia intratimpánica ha adquirido mayor rele-
vancia para el manejo de trastornos del oído interno
(HNSS, enfermedad de Meniere, enfermedad autoin-
mune del oído interno…). Fowler en 194830 y
Schuknecht en 195631 fueron los pioneros en usar
aminoglucósidos intratimpánicos para el tratamiento
del vértigo. Después, se han aplicado intratimpánica-
mente otros fármacos como: esteroides, anestésicos
locales, otoprotectores y otros antibióticos. 
Para el tratamiento de la HNSS se han propuesto
múltiples fármacos, pautas y combinaciones sin
hallar un consenso internacional. Se ha evaluado la
eficacia de la administración sistémica de corticoides
para el tratamiento de la HNSS. Ya en 1980, Wilson
et al13 presentó los resultados de un ensayo a doble
ciego y controlado, reflejando casi una mejoría de un
60% en los tratados con corticosteroides y de un 32%
de los tratados con placebo. Ya en el siglo 21, se han
publicado nuevos estudios con pautas de corticoide
oral, como el de Slattery32 (14 días de prednisona oral
a 60 mg/día) o Narozny33 (1g de metilprednisolona
intravenosa durnate 3 días + prednisona oral 60
mg/día).
Se han escrito buenas revisiones del uso de cortico-
esteroides orales para el tratamiento de la
HNSS34,35,36. En el 2006, una revisión Cochrane con-
cluyó que la valideza y efectividad de los esteroides
orales en la HNSS sigue por aclarar, y que posible-
mente no pueden ser considerados el “gold standard”
para el tratamiento de la HNSS.
En el estudio de la farmacocinética y farmacodina-
mia de los corticoesteroides en el oído interno ha que-
dado reflejado que la perfusión intratimpánica de los
corticoesteroides consigue altas concentraciones en
la perilinfa del laberinto.
Estudios más recientes de pequeñas y no controla-
das series de casos sugieren que la infiltración intra-
timpánica (especialmente la metilprednisolona)
podría ser tan efectiva o más que una pauta oral.
Posiblemente debido a la mayor concentración y
duración de la metilprednisolona en la endolinfa y
perilinfa tras la infiltración intratimpánica. Además la
terapia intratimpánica evita los riesgos de una admi-
nistración sistémica. Estos estudios pero, presentan
algunos déficits: son series de casos de pequeño
tamaño, sin ser randomizados, sin criterios de inclu-
sión o exclusión o bien sin grupo control.
Inicialmente, la terapia intratimpánica en HNSS fue
administrada en los casos de fracaso o mala respues-
ta al tratamiento corticoideo oral o endovenoso (usa-
dos como terapia de rescate). También se emplearon
en los casos donde existía un desfase mayor de 3
semanas entre la pérdida auditiva y el inicio del tra-
tamiento.
Uno de los primeros estudios publicados sobre la
infiltración intratimpánica de corticoesteroides para
el tratamiento de la HNSS es el de Parnes21. En un
total de 12 pacientes afectos de HNSS sin respuesta
tras tratamiento corticoideo oral, valoró la mejoría
auditiva con la infiltración de metilprednisolona. Las
pautas de infiltración intratimpánica no fueron bien
definidas y oscilan entre 2 y 8 administraciones.
Obtuvo una respuesta global del 50% (3 recuperación
total, 3 recuperación parcial, 6 sin mejoría). De este
estudio cabe destacar que 4 pacientes que respondie-
ron a la infiltración intratimpánica tenían una pérdida
auditiva entre severa y profunda. 
Kopke et al26 estudiaron los efectos de la metil-
prednisolona intratimpánica en un pequeño número
de pacientes afectos HNSS. Administraron la metil-
prednisolona en infusión contínua a través de un
microcatéter implantado en el oído medio durante 14
días. Trataron a 6 pacientes afectos de HNSS que no
habían respondido a dos semanas de prednisona oral.
De ellos, 4 pacientes mostraron una mejoría auditiva
con la terapia intratimpánica (2 con recuperación
completa, y 2 con parcial).
Lefebvre y Staecker27 también usaron una infusión
contínua de metilprednisolona intratimpánica a través
de un catéter posicionado cerca de la ventana redon-
da en 6 pacientes sin respuesta a tratamiento con cor-
ticoides endovenosos. Recibieron una infusión de 10
microL/hora de 62,5 mg/ml en 10 días. Los 6 casos
mostraron una mejoría de 16,25 a 25 dB en la audio-
metría tonal y también mejoraron los parámetros en
la discriminación.
En otro estudio no controlado, Gianoli y Li28 trata-
ron 23 pacientes con dexametasona o metilpredniso-
lona intratimpánica, de los que 22 no habían respon-
dido a tratamiento oral. 10 pacientes tuvieron mejoría
parcial o completa, con mejores resultados en los
pacientes jóvenes, hombres y los tratados con metil-
prednisolona. También observaron que la duración de
la sordera antes del inicio del tratamiento esteroideo
no tenía una influencia significativa en el resultado
auditivo.
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Recientemente, ha sido publicado un estudio mul-
ticéntrico, a doble ciego y randomizado de Battaglia
et al29. Se dividen tres grupos: A con 17 pacientes y
tratamiento con dexametasona endovenosa + placebo
endovenoso. Grupo B con 18 pacientes y tratados con
prednisona endovenosa + placebo intratimpánico y
grupo C: prednisona endovenosa + dexametasona
intratimpánica. La mejor pauta es la combinada obte-
niendo mejoría significativa en la recuperación audi-
tiva en menor período de tiempo, y mejores resulta-
dos de recuperación en casos de HNSS profundas o
severas. (ver Fig. 8 y 9)
Por tanto, estos estudios sugieren un aumento de la
eficacia en el tratamiento de la HNSS con la infiltra-
ción intratimpánica: hay un incremento en las recu-
peraciones totales, y se aumenta la ventana temporal
para iniciar el tratamiento de una HNSS.
El uso de corticoides intratimpánicos aporta una
serie de ventajas sobre la administración sistémica:
útil en pacientes con contraindicación de administra-
ción oral o endovenosa, es una terapia directa al oído
afectado consiguiendo altas concentraciones. En
general es un procedimiento bien tolerado con pocos
efectos indeseados o complicaciones (dolor, perfora-
ción residual, otitis media, vértigo, pérdida auditiva).
No obstante, quedan muchos parámetros por definir.
La terapia intratimpánica puede ser planteada para el
tratamiento de la HNSS sin corticoides sistémicos,
ser administrada conjuntamente con una pauta endo-
venosa u oral, o bien se usados como rescate ante fra-
caso de tratamiento sistémico. En la literatura hay
una gran diversidad entre tratamientos. Se desconoce
cuál es la pauta más adecuada, qué fármaco es el
mejor así como las dosis necesarias y período de tra-
tamiento por lo que se necesita un número mayor de
estudios bien diseñados, randomizados y con grupo
control y continuar con la investigación del oído
interno.
Se han desarrollado distintos mecanismos para faci-
litar la administración del fármaco hacia el oído
interno. Uno de ellos es el MicroWick, un microcaté-
ter que insertado en la membrana timpánica permite
absorber y transportar la medicación hacia el oído
interno y hacer una perfusión directa de los líquidos
del oído interno. Después de la inserción del micro-
catéter el paciente se autotrataría aplicándose las
gotas óticas.
Conclusiones
La HNSS es una urgencia otológica. El diagnóstico
y tratamiento precoz de una HNSS consigue una
mayor probabilidad de mejoría auditiva. Por lo que,
el otorrinolaringólogo debería concienciar y promo-
ver a la comunidad médica a realizar una evaluación
otológica y audiológica ante signos de sospecha de
HNSS. La terapia intratimpánica permite alcanzar
altas concentraciones de corticoesteroides en  el  oído 
Medicina Balear- Vol.24, núm. 1, 2009 Hipoacusia neurosensorial súbita. Infiltración corticoidea intratímpanica
Fig. 8. Recuperación auditiva según tratamiento (de
Battaglia et al. Combination therapy (intratympanic
dexamethasone + high dose prednisone taper) for the
treatment of idiophatic sudden sensorial hering loss.
Oto & neurotol. 29(4):453-460, 2008
Fig. 9. Porcentaje de recuperación auditiva en HNSS
moderada y en HNSS severa-profunda(de Battaglia et al.
Combination therapy (intratympanic dexamethasone +
high dose prednisone taper) for the treatment of
idiophatic sudden sensorial hering loss. Oto & neurotol.
29(4):453-460, 2008
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interno, permitiendo una acción más directa sobre el
órgano afecto y evitando posibles consecuencias a
nivel sistémico. 
Además la infiltración intratimpánica ha mostrado
una mejoría en la eficacia en los tratamientos que se
inician a partir de la cuarta semana del inicio de la
HNSS. También la infiltración intratimpánica mues-
tra una tendencia de recuperación auditiva mayor en
los casos de HNSS severa o profunda, donde terapias
sistémicas consiguen menos de un 25% de recupera-
ción.
El estudio presentado en este trabajo aporta resul-
tados esperanzadores sobre la eficacia de la terapia
intratimpánica, pero el volumen de casos es pequeño.
En la literatura científica también serían necesarios
estudios prospectivos, randomizados y ensayos con-
trolados para valorar adecuadamente la terapia intra-
timpánica. 
La HNSS puede desencadenar una cofosis, con las
consecuencias derivadas para el paciente. Pero poten-
cialmente puede llegar a ser reversible, por lo que
precisa de un manejo adecuado en la fase aguda de la
enfermedad.
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